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DEDICATÓRIA 
Para a minha Pessoa Maior. 
A vivência de uma anorexia nervosa é profunda e dolorosa. A informação disponível sobre a 
doença é fácil e abundante, mas também ambígua, confusa, inconclusiva, contraditória e, 
muitas vezes, falaciosa. É fácil convencermo-nos de que conhecemos as causas, os 
sintomas e as diferentes curas. Infeliz (ou felizmente) só a experiência direta nos dissuade 
dessa falsa evidência.  
Nas palavras de Ana Granja ”(….) temos então de aprender a lidar com a ignorância e 
incompreensão daqueles para quem a anorexia é um capricho, uma doença da moda que só 
atinge os fracos (…) O sofrimento de um adolescente anoréctico é real, profundo e genuíno! 
Sendo a fuga à dor e ao sofrimento uma motivação básica no ser humano, a anorexia não 
pode resultar de uma escolha voluntária, racional e consciente. E daí a grande dificuldade 
em tratar uma doença causada por motivações inconscientes que, como tal, foge 
teimosamente ao controlo da racionalidade. Tratar com lógica o que é desprovido dela, 
abordar racionalmente o que é irracional é uma tarefa árdua que exige uma aprendizagem 
constante. (…) E é no dia-a-dia que se faz essa aprendizagem, com muito sofrimento, 
muitas lágrimas, muitas noites mal dormidas e uma mistura de emoções que explodem na 
sua polaridade: esperança e desânimo, pequenas alterações de comportamento que nos 
enchem de alegria, e retrocessos que dão lugar à tristeza e desespero. É como se a nossa 
família tivesse sido invadida por um elemento estranho. Agora somos nós e a anorexia, essa 
intrusa indesejada que entrou sem ser convidada e teima em não ir embora (…).” 
É, também por isto, absolutamente nuclear que se concentrem esforços no combate a 
estereótipos e à desconstrução de tantas falsas ideias que ainda assombram as 
perturbações do comportamento alimentar. 
Há um antes e um depois da anorexia. No indivíduo, na dinâmica familiar, nas relações 
interpessoais. Em tudo. Perde-se leveza, espontaneidade e todos os atos passam a ser 
pesados: pela balança numérica e pela mais pesada de todas, a mental – essa que nos 
incita por um caminho tão poderoso quanto ilusório e vazio de si mesmo. Sucedem-se os 
nãos, os pedidos de ajuda verbalizados no silêncio, o escuro, a penumbra, os porquês e a 
desperança. 
Nessa viagem alucinante, nessa montanha-russa de emoções que é o mundo da anorexia, o 
“eu”, a individualidade, deixa de existir. Passamos a ser nós e “ela”. E esta passa a ser a 
batalha de todos os dias. 
Mesmo muito tempo depois, já melhores, a simbiose (ou o parasitismo?) mantém-se. 
Diferente é o protagonismo que cada uma das partes toma no dia-a-dia. Os aniversários, os 
Natais, os jantares com amigos voltam a ser momentos felizes – sem medos de antemão, 
nem comportamentos compensatórios à posteriori.  
Com mais ou menos culpa, com mais ou menos vozes, com mais ou menos fantasmas, com 
cicatrizes mais superficiais e outras mais profundas, a anorexia consegue ser fechada numa 
gaveta. Numa gaveta trancada a muitas chaves, com muita paciência, muita persistência e 
com um esqueleto familiar tremendo sem o qual nada teria sido possível.  
É, no entanto, difícil e cansativo – muito cansativo - manusear este novo “equilíbrio”, sem a 
espontaneidade e a inocência de outrora. É tão exaustivo viver-se focalizado em controlar o 
corpo, os pensamentos, as vozes, os comportamentos que se chega à ousadia de se 
questionar se será justo viver nesta realidade.  
Porém, esta é uma espiral de consumo sem fim. Uma escada comprida sem qualquer 
corrimão onde as perguntas e as respostas são teimosamente vãs e dissonantes. Mas é 
nesses momentos - de descrença total, de solidão no meio das pessoas, de bússola sem 
qualquer norte, - ou melhor, mais ainda nesses momentos, que sobressaiu e sobressai, 
ainda hoje, a mais valente das cordas: a da esperança, a da Fé e a de um Amor Maior. O 
Amor de uma Mãe que nos trouxe à vida e nos devolveu a ela tantas vezes neste caminho 
tão longo, tão árduo e por vezes, tão apetecível da desistência. Desistência da vida e de nós 
próprios, no qual a maior parte das vezes apenas nos mantemos à tona, sem a imersão 
total. Sobrevivendo mas sem nunca viver. 
Leva tempo, muito tempo até que a paz volte. Uma paz diferente mas uma paz. Momentos 
menos bons, de revolta, de insegurança, de frio, de medo… Vão existindo sempre. Um 
bocadinho como a chuva e o sol ou o dia e a noite.  
Ainda assim, porque sinto e acredito que não pode haver sentença maior do que não sermos 
livres dentro de nós mesmos, sonho com o dia em que existirá sol sem chuva, idas sem 
amarras e respostas sem nãos.  
Sonho e acredito que, afinal, esta não foi a batalha de uma vida e que haja, efetivamente, 
um princípio e um fim. 
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RESUMO 
Introdução – A anorexia nervosa é um distúrbio multietiológico caraterizado por uma 
mudança no comportamento alimentar a qual conduz a um peso corporal reduzido e mantido 
abaixo do nível recomendado para idade e sexo.  
É acompanhada por numerosas outras comorbilidades psiquiátricas, sobretudo, os 
comportamentos obsessivo-compulsivos e a depressão.  
Objetivo – Esta revisão bibliográfica tem como objetivo rever e sumarizar o conhecimento 
atual acerca da etiologia multifatorial da anorexia nervosa, com particular enfoque nos seus 
determinantes biológicos, psicológicos, genéticos e socioculturais.   
Discussão – A gama de aspetos envolvidos na etiologia dos transtornos alimentares é 
imensa. Um dos maiores desafios na sua abordagem passa não só por descrever todos os 
elementos envolvidos, bem como o de compreender de que forma os diversos fatores 
puderão interagir entre si em cada caso. É importante, também, lembrar que as perturbações 
do comportamento alimentar não emergem abruptamente. Estão, muitas das vezes, 
assentes em traços de vulnerabilidade individuais que, conjuntamente com as circunstâncias 
que o ambiente familiar e social impõem, fazem desta doença o resultado de um complexo 
processo de interação entre diversos aspetos inter-relacionados. Dado o nível de 
cronicidade, morbilidade e mortalidade experimentado por estes doentes, é imperativo 
entender as forças motrizes por detrás da génese da doença, pois só assim se poderá 
disponibilizar um tratamento mais eficaz, com atenuação direta das altas taxas de recidiva 
que se verificam na anorexia nervosa. 
Conclusão – Apesar dos avanços significativos feitos nos últimos anos no campo das 
perturbações do comportamento alimentar, quer a nível de uma melhor compreensão 
etiológica, quer no âmbito terapêutico, a disfunção individual e social associada a estas 
doenças permanece muito significativa. O reconhecimento de uma etiopatogenia multifatorial 
e complexa é inequívoca. Ainda assim, de que modo os diversos fatores de risco se poderão 
relacionar entre si, bem como quais os mecanismos neurobiológicos concretamente 
implicados na génese desta doença estão, ainda, por esclarecer. É, portanto, necessária 
uma maior investigação acerca desta doença. Mais e melhores informações são precisas. 
Só assim o diagnóstico precoce, a prevenção e um tratamento otimizado poderão ser 
instituídos. 
 
Palavras-chave: Anorexia Nervosa, Etiologia, Etiopatogenia, Multifatorial, Determinantes 
Biológicos, Psicológicos, Sociedade, Personalidade, Família, Neurobiológicos, Triggers 
Ambientais, Susceptibilidade, Aspetos Biopsicossociais. 
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ABSTRACT 
Introduction – Anorexia nervosa is a multifactorial disordercharacterized by a change in 
eating behavior leading to reduced body weight and maintained below the recommended 
level for age and sex. It is accompanied by numerous other psychiatric comorbidities, 
especially obsessive-compulsive behaviors and depression. 
Objective – This review aims to review and summarize current knowledge about the 
multifactorial etiology of anorexia nervosa, with particular focus on its biological, 
psychological, genetic and sociocultural determinants. 
Discussion – The range of aspects involved in the etiology of eating disorders is immense. 
One of the greatest challenges in his approach is not only to simply describe all the elements 
involved, but also to understand how the various factors could interact with each other. It is 
also important to remember that eating disorders do not emerge abruptly, often being based 
on individual traits of vulnerability that are exposed to the circumstances that the family and 
social environment impose. Given the level of chronicity, morbidity and mortality experienced 
by these patients, it is imperative to understand the driving forces behind the genesis of the 
disease, since only then can a more effective treatment be available, with direct attenuation 
of the high rates of relapse that occur in the anorexia nervosa. 
Conclusion – Despite significant advances in the latter in the field of eating disorders, both 
for a better etiological understanding and in the therapeutic context, the individual and social 
dysfunction associated with these diseases remains very significant. The recognition of a 
multifactorial and complex etiopathogenesis is unequivocal. Nevertheless, in what way the 
various risk factors can be related to each other, as well as which neurobiological 
mechanisms concretely implicated in the genesis of this disease are still to be clarified. 
Further research on this pathology is therefore needed. More and better information is 
accurate. Only then can early diagnosis, prevention and optimum treatment be instituted. 
 
Keywords: Anorexia Nervosa, Review, Etiology, Etiopathogenesis, Multifactorial, 
Determinants Biological, Psychological, Genetic, Society, Personality, Family,  
Neurobiological, Environmental triggers, Risk factors, Susceptitibility factors, Biopsychocial 
insights. 
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INTRODUÇÃO TEÓRICA 
Perspectiva Histórica 
A anorexia nervosa (AN) é uma doença desde há muito conhecida. Na Europa são 
relatados, desde o século XII, casos de mulheres que detinham um padrão comportamental 
de privação alimentar, em muito associado a devoção religiosa. Estas práticas de privação, 
comuns na altura, eram vistas como fonte de libertação tanto física como psicológica, 
permitindo-lhes um prazer pelo auto-controlo e pela comunhão com o sagrado. O caso mais 
conhecido é, porventura, o de Santa Catarina de Siena (1347-1380) que, na primeira 
pessoa, descreveu os seus comportamentos de abstinência para com a comida o que, de 
resto, terá muito provavelmente sido a causa da sua morte. Os comportamentos relatados - 
que incluíam tirar comida da boca para dar ao gato, comer apenas alguns vegetais ou 
provocar o vómito - assemelham-se ao quadro clínico que, na atualidade, surge associado 
às Perturbações do Comportamento Alimentar (PCA).  
Em Portugal também existiram mulheres que, em contexto religioso, praticavam formas de 
jejum extremo. Um exemplo disso é o caso da Alexandrina Maria da Costa (1904 – 1955). 
Em 1918, para defender a sua virgindade de uns homens que haviam entrado dentro da sua 
casa, Alexandrina atirou-se de uma janela e, a partir daí, iniciou um jejum quase absoluto.  
 
A primeira descrição com carácter científico de uma situação compatível com anorexia 
nervosa foi feita pelo médico inglês Richard Morton em 1698. Morton descreve 
cientificamente um quadro de AN numa jovem com falta de apetite, aversão à comida, 
emagrecimento, hiperatividade, amenorreira e caquexia, sem outros sintomas que pudessem 
sugerir uma etiologia diferente. 
 
A evolução dos conceitos médicos sobre a anorexia nervosa foi acidentada. A confusão 
surgiu em grande parte devido ao uso generalizado do conceito de anorexia nervosa como 
estritamente subjacente a outras comorbilidades do foro psíquico, como a depressões grave 
ou estados psicóticos. Esta natureza estritamente psicogénea da anorexia nervosa foi, no 
entanto, posta em causa após os estudos de Simmonds (1914). Na sua descrição, este autor 
relatou a história de uma mulher seriamente emagrecida que no exame anatomopatológico 
se observou sofrer de uma destruição hipofisária. Em virtude disto, e durante as décadas 
13 
seguintes, a anorexia nervosa ficou confundida com casos de hipopituitarismo cuja evolução, 
de resto, era frequentemente fatal. 
De entre os trabalhos clássicos têm particular importância os estudos realizados, em 
diferentes épocas, por William Gull, Charles Lasègue, Arthur Crisp, Geral Russel e Hilde 
Brush.   
 
É William Gull quem em 1873 utiliza pela primeira a designação “anorexia nervosa” [33].   
Gull e Lasègue publicaram, separadamente no mesmo ano, a descrição de uma doença 
intitulada como Anorexia Nervosa Histérica, em muito semelhante à atual classificação de 
AN. Gull preferiu, mais tarde, utilizar apenas o termo “nervosa”, refutando o termo “histérica” 
uma vez que considerava que aquilo que mais estava implicado na doença era o sistema 
nervoso central e não o útero. Esta designação deixava, ainda, em aberto a hipótese de a 
doença puder também existir nos indivíduos do sexo masculino, o que até então não era 
equacionado. 
 
É, no entanto, a partir dos anos 70 do século XX que a investigação da AN sofre os seus 
impulsos mais decisivos. 
 
Arthur Crisp conceptualizou a anorexia nervosa como “fobia do peso”, devido ao receio 
mórbido que estes doentes apresentavam de engordar. Crisp relacionava este medo com 
dificuldades psicológicas em encarar as transformações maturativas da puberdade e da 
adolescência. A mudança do corpo, as questões levantadas pelo grupo, a sexualidade 
emergente e o desejo de autonomia levariam a uma “fuga ao crescimento”, explicativa da 
regressão a um padrão infantil característico desta afecção. 
 
Já Hilde Brusch, propôs que a génese da doença remontava aos processos iniciais da 
formação da personalidade do indivíduo e que estava intimamente ligada ao seu processo 
de autonomia face aos pais. Bruch chama, ainda, pela primeira vez à atenção para a 
perturbação da imagem corporal de que sofrem muitos destes doentes. Para este autor, a 
recusa alimentar dos doentes anoréticos representava uma luta pela autonomia, 
competência, controlo e respeito por si próprios.  
 
Russel, por sua vez, veio enfatizar o papel do medo mórbido em engordar como a 
psicopatologia central na anorexia nervosa. É Russel quem pela primeira vez estabelece, de 
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forma clara, os critérios fundamentais que permitem o diagnóstico da anorexia nervosa 
(Silverman, 1997).  
Em Portugal, Elysio de Moura apresentou, em 1947, uma dissertação na qual descreve 
extensivamente o quadro clínico da anorexia nervosa. Este psiquiatra argumentava que a 
anorexia nervosa não significava perda de apetite, mas sim culpa por sentir este mesmo 
apetite. Alertou, ainda, para a importância da família no processo de recurso ao auxílio 
médico - “indiferente perante as consequências visíveis da sua insuficiência alimentar, ou, 
mais do que isso, com o seu aspecto físico, o anorético não se considera doente, não se 
queixa de livre vontade, e é pela oposição inflexível (...) a uma alimentação normal, que a 
família solicita a intervenção do médico”.  
 
 
Definição e Critérios Diagnósticos 
A etimologia do termo anorexia nervosa é grega, nas palavras “an-“ (que significa ausência 
ou deficiência) e “orexis” (que significa apetite). Trata-se de uma perturbação do 
comportamento alimentar e, a par da Bulimia Nervosa (BN) e o do Binge-Eating Disorder 
(BED), um dos três distúrbios alimentares formalmente reconhecidos pela American 
Psychiatric Association na quinta edição do Manual de Diagnóstico e Estatística (5ª ed., 
DSM-5, American Psychiatric Association, 2013).  
É caracterizada por uma restrição alimentar progressiva motivada por uma ideia persistente 
de manutenção da perda de peso associada a uma distorção marcada da imagem corporal 
[21]. Tipicamente, a AN surge em jovens que, apesar de terem comportamentos adequados 
às expectativas familiares e sociais (ex: ótimos resultados escolares), se sentem inseguros, 
insatisfeitos, receosos do fracasso e da desilusão dos outros sobre si. Essa busca pela 
perfeição é redireccionada para a imagem corporal e auto-estima passa a ser modelada em 
função do controlo do peso [26].  
A American Psychiatric Association (APA) reviu em 2013 os critérios diagnósticos para a AN. 
Desta revisão resultaram duas grandes mudanças face à classificação anterior: i) a nível do 
critério A, a intenção de recusa alimentar deixou de ser necessária para o diagnóstico; ii) o 
critério D, onde constava a necessidade de amenorreia ou a ausência de pelo menos três 
ciclos menstruais, foi eliminado. 
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Notavelmente, os critérios do DSM-5 não se referem a um grau específico de perda de peso 
necessário para o diagnóstico. Porém, fornecem orientações para especificar a gravidade da 
doença em função da perda ponderal. 
Os atuais critérios de diagnóstico de AN segundo o DSM-V [24] estão descritos no quadro 1. 
Critérios de 
Diagnóstico 
Descrição 
A Restrição da ingestão calórica em relação às necessidades, levando a 
um peso corporal significativamente baixo no contexto de idade, 
género, trajetória do desenvolvimento e saúde física. Peso 
significativamente baixo é definido como um peso inferior ao peso 
mínimo normal ou, no caso de crianças e adolescentes, menor do que 
o minimamente esperado. 
B Medo intenso de ganhar peso ou de engordar, ou comportamento 
persistente que interfere no ganho de peso, mesmo estando com 
peso significativamente baixo. 
C Perturbação no modo como o próprio peso ou a forma corporal são 
vivenciados, influência indevida do peso ou da forma corporal na 
autoavaliação ou ausência persistente de reconhecimento da 
gravidade do baixo peso corporal atual. 
Tabela I – Critérios de Diagnóstico de AN, adaptado de DSM-V [24] 
De acordo com a International Classification of Disorders, Version 10 (ICD-10) [25], a AN pode 
ser classificada em 2 tipos: 
▪ Tipo restritivo: Se durante os últimos três meses, o indivíduo não praticou episódios 
recorrentes de alimentação compulsiva ou de comportamento purgativos (ex: vómito auto-
induzido ou abuso de laxantes, diuréticos ou enemas). A perda de peso foi conseguida 
exclusivamente através da dieta, jejum e/ou exercício excessivo. 
▪ Tipo purgativo/ingestão compulsiva: Se durante os últimos três meses, o indivíduo 
praticou episódios recorrentes de compulsão alimentar (binge-eating) ou comportamentos 
purgativos. 
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Os anoréticos do tipo purgativo têm, caracteristicamente, maiores dificuldades no controlo 
dos impulsos, maior labilidade do humor, tendem a ser sexualmente mais ativos, a ter uma 
maior prevalência de comportamentos aditivos (abuso de álcool e drogas) e, ainda, um maior  
número de tentativas de suicídio [34]. 
A Organização Mundial de Saúde descreve a anorexia nervosa como uma condição clínica 
baixo peso, a qual é causada pelo próprio doente. Esta classificação valoriza, portanto, o 
índice de massa corporal, sugerindo que um valor igual ou inferior a 17,5 é diagnóstico de 
anorexia nervosa. 
 
 
Epidemiologia 
As Perturbações do Comportamento Alimentar são doenças relativamente raras entre a 
população geral. 
No que respeita à Anorexia Nervosa, a sua incidência global tem permanecido estável nas 
últimas décadas. O pico de incidência situa-se entre os 14 e os 18 anos de idade, com 40% 
dos casos a serem diagnosticados nesta faixa etária. Diferentemente no que respeita à 
incidência global, neste subgrupo etário tem-se verificado um aumento significativo no 
número de novos casos [10-12]. No entanto, não está claro se isso reflete uma  maior detecção 
dos casos de AN ou uma idade mais precoce no início desta patologia. 
A Anorexia Nervosa afeta maioritariamente adolescentes do sexo feminino, sendo uma 
doença relativamente rara na população com menos de 13 anos de idade [13]. 
Aproximadamente 85% dos casos começam antes dos 20 anos e quase todos antes dos 25 
anos [18].  
De acordo com o DSM-V [24], a prevalência a 12 meses de AN entre as jovens do sexo 
feminino é de 0,4%. Pouco se conhece sobre a prevalência da doença no seio dos jovens do 
sexo masculino, no entanto, estudos populacionais realizados revelaram um rácio femino-
masculino de 10 para 1 casos, respetivamente. Ainda assim, e apesar de 90% dos doentes 
serem do sexo feminino, a incidência em indivíduos do sexo masculino parece estar a 
aumentar [80]. 
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De acordo com a classificação mais recente acerca das perturbações do comportamento 
alimentar da APA, é estimado que a prevalência de AN ao longo da vida da mulher varie 
entre os 1,2 e os 2,2% [15-17]. 
A anorexia nervosa ocorre predominantemente nas classes socioeconómicas média/alta, a 
nível das sociedades industrializadas, onde vigora abundância de alimentos e, 
especialmente, onde a beleza feminina é culturalmente bastante associada à magreza. 
Contudo, este aspecto parece ter vindo a modificar-se ao longo do tempo. Segundo Crisp, as 
classes socioeconómicas desfavorecidas estão mais protegidas da anorexia nervosa, mas 
quando esta doença surge nestas classes é porque há mais psicopatologia, o que torna o 
prognóstico pior. 
 
Apesar de todos os transtornos alimentares terem a si inerentes riscos de morbi-mortalidade 
incrementados, o risco associado à anorexia nervosa é o mais marcante de entre as três 
perturbações do comportamento alimentar formalmente reconhecidas pelo DSM-V. Trata-se 
da terceira doença crónica mais comum em adolescentes do sexo feminino e aquela que 
apresenta a maior taxa de mortalidade de entre as doenças psiquiátricas [19], apresentando 
uma taxa de 5,1 mortes por cada 1000 pessoas-ano. Um em cada cinco indivíduos com AN 
comete suicídio [20]. 
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METODOLOGIA  
Este trabalho consiste numa revisão bibliográfica, realizada após consulta de artigos 
originais e de revisão publicados em revistas, indexados na base de dados: Pubmed e 
UpTODate publicados desde 1989 a 2018 através da query “anorexia nervosa etiology”, nos 
idiomas inglês, português e espanhol. A seleção/exclusão dos mesmos foi efetuada 
conforme o conteúdo do título e/ou resumo. Foram maioritariamente utilizados os artigos 
cujo texto integral esteja disponível. Após esta pesquisa, foram ainda pesquisados alguns 
artigos que se encontravam na bibliografia de outros, mas que não surgiram na pesquisa 
original. Após análise detalhada, foram incluídos nesta revisão 106 artigos. 
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CORPO DA REVISÃO 
As PCA possuem uma etiologia multifatorial, composta de vulnerabilidades biológicas e 
psicológicas e de predisposições genéticas e socioculturais. As evidências da influência de 
fatores biológicos na génese das PCA, em particular na Anorexia Nervosa são crescentes 
[81,82]; anomalias a nível do funcionamento das vias noradrenérgicas e serotoninérgicas 
estão, também, documentadas como elemento importante na etiopatogenia desta doença 
[83,84]; não se pode, também, esquecer um contexto sociocultural em que tantas vezes o 
corpo magro surge, falaciosamente, associado a um ideal de beleza. Por último, um outro 
ponto indissociável das PCA: as influências familiares/hereditárias. Existe uma clara 
transmissão fenotípica de traços de personalidade com agregação familiar, tais como o 
evitamento, a distimia, o perfecionismo e a rigidez que são transversais à personalidade de 
muitos dos doentes com AN [21].  
De acordo com Fairburn et al [22], os principais fatores de risco associados ao 
desenvolvimento às PCA estão especificados no quadro 2. 
Fatores 
Generalistas 
História Familiar Experiências Pré-
Morbidas 
Características Pré-
Morbidas 
 
Sexo Feminimo 
Doença do 
comportamento 
alimentar 
Disfunção parental 
(ex: baixo contacto 
ou altas 
expectativas) 
Baixa auto-estima 
Adolescente ou 
Jovem Adulto 
Depressão Abuso Sexual Perficionismo 
(Anorexia Nervosa) 
País Desenvolvido Abuso de 
substâncias 
(Bulimia Nervosa) 
Dieta Familiar Perturbações da 
Ansiedade 
 Obesidade (Bulimia 
Nervosa) 
Crítica em relação à 
alimentação ou 
forma/peso corporal 
Obesidade (Bulimia 
Nervosa) 
  Pressão Social – 
ideal de magreza 
Menarca Precoce 
(Bulimia Nervosa) 
Tabela II – Principais fatores de risco associados à PCA, adaptado de Fairburn et al [22]
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Nenhum factor isolado se revela ser suficiente para explicar o desenvolvimento da anorexia 
nervosa. Posto isto, infere-se que, porventura tão importante como saber quais os fatores 
implicados na génese desta doença, é conhecer-se de que forma eles se poderão relacionar 
entre si para, assim, uma melhor compreensão desta complexa doença ser possível. 
 
 
Determinantes Biológicos e Psicológicos 
Muitos dos doentes com anorexia nervosa exibem semelhanças entre si: quer no que 
respeita a determinados traços de personalidade, quer no quadro clínico que apresentam. 
Além destas convergências, uma importância não menor deve ser dada à família. 
Efetivamente, dois dos maiores focos de investigação acerca da etiopatogenia da AN têm 
precisamente assentado na tentativa de uma melhor compreensão dos aspetos da 
personalidade do doente, no estudo da herança genética e do ambiente familiar. 
De um modo geral, as perturbações psiquiátricas mais associadas à anorexia nervosa são a 
depressão, os comportamentos obsessivo-compulsivos, a labilidade de humor, a 
impulsividade, o isolamento social, a instabilidade afetiva, a fobia social, a insónia e as 
perturbações de ansiedade. [65, 66, 69, 70]. Mais de metade dos doentes com AN preenche os 
critérios para um episódio atual ou passado de depressão major [85]. Os doentes anoréticos, 
em particular as adolescentes do sexo feminino, são caracterizadas como perfecionistas, 
dependentes, introvertidas e com tendência ao inconformismo. Têm, por norma, uma baixa 
auto-estima e um pensamento dicotómico [67, 68]. 
De acordo com a APA [87], uma personalidade dita borderline está também bastante 
associada com a anorexia nervosa. Esta associação está descrita como particularmente 
prevalente nos doentes que carecem de internamento hospitalar, naqueles que levam a 
cabo tentativas de suicídios e/ou que apresentam comportamentos de auto-mutilação. 
A procura da perfeição, patologicamente canalizada para o controlo do peso e da imagem 
corporal, é um aspeto transversal à esmagadora maioria dos doentes com AN [85]. Este 
impulso persistente para a magreza é tão poderoso que se assemelha a um comportamento 
aditivo, embora o risco de anorexia nervosa pareça ser transmitido de forma independente 
do risco do abuso de substâncias [85].  
10 
 
Determinantes Genéticos e Neurobioquímicos 
À luz dos atuais conhecimentos, a AN tem uma forte correlação hereditária [104, 105]. Estima-se 
que a genética contribuía em cerca de 33% para a causalidade da doença [54, 106]. Apesar dos 
recentes avanços na área da neurobiologia terem melhorado a nossa compreensão acerca 
desta interligação, até aos dias de hoje, ainda não foi possível encontrar um gene isolado 
que demonstre uma associação de causalidade significativa entre PCA e Família [54].  
Ainda assim, a existência de uma predisposição genética no desenvolvimento das doenças 
do comportamento alimentar é irrefutável [22]. As PCA são doenças mais frequentes em 
familiares de primeiro grau de indivíduos que já tiveram no passado uma PCA [71,72]. No que 
respeita à AN existe uma probabilidade 11 vezes maior de desenvolver a doença [73]. Este 
risco é de resto substancialmente superior ao verificado para a BN, que é cerca de 4 vezes 
superior.  
Os outros principais problemas psiquiátricos que também demonstram uma agregação 
familiar são o transtorno obsessivo-compulsivo e a agarofobia.[74]. 
A maioria dos autores refere que a família e a dinâmica familiar são, sem dúvida, dos 
aspetos mais importantes quer na génese, quer no desenrolar de uma PCA. O fato de a 
terapêutica baseada na família se mostrar mais eficaz que a terapêutica centrada apenas no 
indivíduo veio reforçar, ainda mais, a importância da família na história natural da AN [55]. 
Contudo, é importante salienta, que o tratamento centrado na família apenas é mais eficaz 
na população adolescente, não se verificando este mesmo benefício no seio da população 
adulta [61]. Nesta subpopulação específica, torna-se mais importante o papel do parceiro do 
doente, do que dos pais e/ou irmãos. 
 
As perspetivas sistémicas descrevem organizações familiares consideravelmente diferentes 
para a anorexia, para a bulimia e para o binge-eating. Enquanto que padrões de interação 
familiar assentes na desorganização e na falta de cuidado estão tipicamente mais 
associados à BN, os traços familiares mais comummente presentes no seio de uma família 
anorética são a intrusividade e a evicção de conflitos. 
A anorexia nervosa assume, por um lado, uma função de proteção na qual fornece ao 
doente um modo alternativo de experimentar sucesso, aumentar a sua auto-estima e assim 
compensar os seus sentimentos de inadaptação e insignificância. Por outro lado, é de um 
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modo inconsciente que o doente anorético mantém a sua posição de dependência dentro da 
família [56]. 
Curiosamente, e porventura em oposição ao que somos tentados a pensar em primeira 
linha, muitos dos estudos até aqui realizados defendem que é a figura paterna quem tem 
uma maior importância no papel de suporte que é sentido como perdido durante a doença, 
comparativamente com o papel das mães [62]. O mesmo é refletido ao longo do tratamento, 
na medida em que a falta de comunicação emotiva entre pai e filha é um fator associado a 
pior prognóstico [56]. Esta conexão familiar revela-se muito mais importante que a própria 
personalidade dos pais [57]. As perceções parentais sobre a doença são substancialmente 
influenciadas pelas relações familiares com os seus próprios pais [56]. Isto é, as experiências 
transgeracionais são de grande importância na formação das ligações afetivas entre pais e 
filhos, sendo a relação pai-filha aquela que está mais dependente deste efeito 
transgeracional. Importa, ainda reparar que, um maior distanciamento emocional por parte 
paterna foi reportado ao longo do tratamento, verificando-se precisamente o oposto por parte 
da figura materna [57]. 
O nível de exigência que os pais têm sobre o desempenho académico dos filhos é outro fator 
importante a ter em conta. Segundo um estudo sueco [58] foi demonstrado que um maior 
nível de educação de ambos os pais tem uma associação positiva com a doença. Existem 
essencialmente duas explicações plausíveis para tal efeito. A primeira, mais relacionada com 
o ambiente familiar, argumenta que os pais destas famílias são simplesmente mais 
exigentes com os filhos. A segunda, mais relacionada com a genética, explica que a 
exigência e o perfecionismo característicos das personalidades com maior predisposição a 
anorexia surge como herança genética de pais com maior sucesso académico. O mais 
provável é que ambos estes efeitos contribuíam, embora não se saiba qual deles é o mais 
marcante. 
Importa ainda referir que, muitas das informações acerca das relações familiares de alguma 
forma implicadas na etiologia da anorexia, provêm de conclusões em estudos levados a 
cabo em doentes ainda a efetuar tratamento, o que pode representar um viés importante no 
estabelecimento de algumas associações entre as PCA e disfunção familiar. Curiosamente, 
embora as relações familiares conflituosas sejam descritas como um fator de risco, é 
interessante verificar que ao longo do tratamento um aumento de comunicação conflituosa 
por parte do doente está associado a uma resposta terapêutica favorável mais precoce [59-60].  
A dinâmica familiar é, ainda, de extrema importância no curso da doença porque na grande 
maioria dos casos não será o doente a procurar ajuda médica. Assim, um sistema afetivo 
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equilibrado é essencial não só na eventual prevenção da doença, bem como em todo o 
processo de recuperação no qual a família é absolutamente nuclear. 
 
Estudos neurobiológicos recentes consideram que parte da etiopatogenia da AN é o 
resultado de uma disfunção nos processos neuronais relacionados com o apetite e a 
emocionalidade. A desregulação de uma via neuronal particular – a via anterior do núcleo 
estriado – parece criar uma vulnerabilidade particular para comportamentos alimentares 
desajustados. Já o alto nível de autocontrolo que os doentes anoréticos apresentam parece 
ser produzido por uma outra via – o circuito cognitivo dorsal - cujo funcionamento exagerado 
permite aos doentes frenar o apetite e sentir prazer com isso. No entanto, apesar destes 
reconhecimentos, não somos ainda capazes de responder a uma questão crítica: o que está 
especificamente por detrás da distorção da imagem corporal na AN, dado que os indivíduos 
se sentem gordos, mas tendem a ter percepções normais do corpo de outras pessoas [101]. 
 
Diversos neurotransmissores (serotonina, dopamina e noradrenalina) parecem, também, ter 
um papel importante na patogénese AN e da BN. [23, 36]. Muitas modificações que ocorrem 
durante a doença, persistem após a sua recuperação [37,38]. 
A serotonina (5-HT) abrange uma multiplicidade de funções biológicas, psicológicas e 
comportamentais [39]. Encontra-se implicada na modulação do humor, na regulação dos 
impulsos, na restrição comportamental, na personalidade, entre outros. Diversos sintomas 
psiquiátricos como a obsessão, a ansiedade, o medo ou a depressão apresentam uma 
relação estreita com a disfunção do normal funcionamento deste neurotransmissor. 
Apesar de a restrição alimentar, o perfecionismo obsessivo e os afetos negativos estarem 
associados a um aumento na transmissão da serotonina, a dieta restritiva, por seu lado, 
causa uma diminuição da libertação deste neurotransmissor, o que se traduz num 
decréscimo do estado disfórico e numa instabilidade do humor [40]. 
Esta redução da atividade serotoninérgica, que parece predominar nos doentes anoréticos, é 
secundária a uma alteração da dieta com redução de um aminoácido em particular: o 
triptofano [40,41]. O triptofano é precursor da 5-HT [40].  
Dois conjuntos de receptores são particularmente importantes nas vias serotonérgicas. Os 
recetores 5-HT2A possuem uma alta densidade a nível do córtex cerebral e encontram-se 
especificamente implicados na modulação alimentar e no humor [35, 41]. Indivíduos com AN 
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têm uma redução marcada na atividade deste receptor, o que contribui para uma acentuação 
da distorção da imagem corporal. 
 
Um outro conjunto de receptores, os 5-HT1A, está mais associado aos estados ansiosos e 
às tendências depressivas. Os 5-HT1A são, assim, particularmente importantes na resposta 
aos inibidores selectivos de recaptação da serotonina (SSRI) [35]. 
Na AN do tipo purgativo verifica-se um aumento da atividade pós-sináptica a nível dos 
recetores 5-HT1A. Já no subtipo restritivo a atividade recetor 5-HT1A é normal [37,38].  
  
Também a disfunção da dopamina (DA) tem um importante papel na patogénese da AN [37]. 
A dopamina é um neurotransmissor fundamental em múltiplas funções cerebrais, 
nomeadamente a função motora, a lactação, o sono, o humor, a atenção, a cognição, o 
afeto, secreção endócrina e a personalidade [36,42]. 
A disfunção das vias dopaminérgicas afeta sobretudo a capacidade de tomada de decisões 
e o controlo executivo [35, 36, 37]. A atividade da DA nos doentes anoréticos encontra-se 
aumentada. Em virtude desta associação, colocou-se a hipótese de que esta pudesse ser a 
alteração primária de muitos aspetos major da AN, como repulsão à comida, a perpetuação 
da perda de peso, a hiperatividade, as anormalidades menstruais (amenorreia), a distorção 
da imagem corporal e o comportamento obsessivo-compulsivo [39]. No entanto, os resultados 
dos estudos acerca desta associação foram contraditórios [43,44]. As concentrações da DA e 
do seu principal metabolito – o ácido homovalínico (AVH) - a nível do cefalorraquidiano 
(LCR) foram encontradas quer em níveis normais, quer aumentadas, quer diminuídas, pelo 
que a hipótese inicialmente equacionada não foi corroborada pela evidência. Uma outra 
alteração das vias dopaminérgicas foi encontrada a nível dos receptores D2 e D3, dois dos 
cinco receptores (D1-D5) implicados no normal funcionamento cerebral da dopamina. Os 
receptores D2 e D3 parecem promover uma resposta inapropriada de prazer na restrição 
alimentar [35, 45]. Verificou-se, também, que existe um aumento da densidade dos recetores 
D2 e D3 a nível dos gânglios da base, em especial a nível do núcleo putámen. Esta 
anomalia parece ser a principal responsável pelo aumento da atividade física que é muitas 
vezes levada a cabo pelos doentes anoréticos [37]. A alteração na sensibilidade dos recetores 
D2 e D3 ocorre tanto no subtipo restritivo como no subtipo purgativo [44]. A perturbação do 
normal funcionamento dopaminérgico persiste nos doentes anoréticos, mesmo após a 
recuperação ponderal[46].  
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A disfunção de um outro neurotransmissor, a noradrenalina (NA) está, ainda, implicada na 
etiopatogenia da Anorexia Nervosa[36,47]. Pode ser encontrada quer a nível do sistema 
nervoso central (SNC), quer a nível do sistema nervoso periférico (SNP) [48]. A nível do SNC, 
a noradrenalina encontra-se, sobretudo, associada à homeostasia de diversas funções 
vegetativas, como a temperatura corporal, a regulação metabólica, a fome e a saciedade [48]. 
Já a nível do SNP a NA está primariamente envolvida nas funções do sistema 
cardiovascular, pancreático e imunológico [48]. Existe uma redução da atividade 
noradrenérigica a nível dos sistemas nervosos central e periférico nos doentes anoréticos. 
[48] Esta diminuição dos níveis de NA encontra-se associada a situações de bradicardia (< 60 
batimentos por minuto), hipotermia e também à depressão [48].  Ainda que a melhor maneira 
de restabelecer o normal funcionamento noradrenérgico seja a normalização do peso 
corporal, [48] os níveis de NA a nível do sangue e do LCR tendem a manter-se diminuídos 
mesmo após o aumento de peso. [36,49] 
 
 
 
Determinantes Socioculturais 
O ideal de beleza feminina centrado na magreza é, sem dúvida, uma parte integrante da 
psicopatologia das PCA de grande importância. Empiricamente, na cultura ocidental, ser 
magra tende a ser imposto como sinónimo de sucesso, autocontrolo, competência e de uma 
maior atracão sexual [75]. Vindo ao encontro destes valores, as dietas restritivas e as cirurgias 
plásticas transmitem a ilusão de que o corpo é infinitamente maleável. Uma vez que o ideal 
de magreza proposto é uma impossibilidade biológica, a insatisfação corporal tem-se 
tornado cada vez mais comum [76]. É particularmente em mulheres que este padrão de 
“beleza social” exerce um efeito mais marcante. Um estudo levado a cabo em estudantes 
universitárias saudáveis (sem história de PCA) revelou que estas quando expostas a um 
modelo de corpo magro, a imagens neutras e a imagens de mulheres com sobrepeso 
relataram que as mulheres magras eram tidas como mais atraentes. Relataram, ainda que, a 
exposição ao modelo de peso aumentado despoletava nelas respostas afetivas negativas 
como a culpa, a depressão, a infelicidade e até mesmo de vergonha [75]. Tradicionalmente, 
acreditava-se que as PCA se limitavam a um universo formado por mulheres jovens, brancas 
e residentes em países ricos. O número crescente de relatos de 
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PCA em países menos desenvolvidos, bem como a sua ocorrência em diferentes etnias, 
vem contrapor esta ideia [75,77]. Ainda assim, as PCA são, como já referido, mais prevalentes 
no seio das sociedades mais industrializadas [78]. De fato, um maior grau de urbanização 
parece aumentar a probabilidade de uma PCA sendo, no entanto, o grau de urbanização 
mais relacionado com a BN do que com a AN [78].  
Pertencer a grupos profissionais como atletas, bailarinas, modelos e nutricionistas reforçam 
a demanda por um corpo muito magro, o que aumenta o risco de desenvolver uma PCA, em 
particular a AN [79]. Não está, porém, esclarecido se este ambiente terá influência como um 
desencadeante ou se são as pessoas já predispostas a desenvolver uma PCA que tendem a 
procurar mais estas profissões. 
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PROGNÓSTICO E TRATAMENTO 
A AN é uma doença cujo curso clínico é extremamente variável. Apesar de 
aproximadamente metade dos doentes com anorexia nervosa recuperarem completamente, 
cerca de 30% atingem apenas uma recuperação parcial e 20% permanecem cronicamente 
doentes [97]. A taxa de recidiva ronda os 20%, o que representa um desafio clínico muito 
significativo. A taxa de abandono do tratamento é igualmente expressiva e, como tal constitui 
um outro aspeto que não pode ser esquecido na equação prognóstica desta doença [98, 99]. 
Algumas características residuais como uma preocupação exagerada com a forma corporal, 
peso e padrão alimentar podem manter-se após o tratamento com recuperação ponderal. A 
ocorrência de binge-eating ou até mesmo de bulimia nervosa é comum. O início recente da 
doença e uma idade mais jovem são os principais fatores de prognóstico favoráveis a serem 
levados em linha de conta. Antagonicamente, uma história longa de perda extrema de peso, 
a ocorrência em classes socioeconómicas mais baixas e de binge-eating disorder 
concomitante com a AN estão entre os fatores de prognóstico desfavoráveis mais relevantes 
[22]. 
A história natural da doença do subtipo restritivo começa normalmente com uma dieta 
destinada à perda de alguns quilos, por forma a reduzir o volume de algumas partes do 
corpo com as quais os doentes se sentem insatisfeitos e incomodados. Apesar de 
rapidamente atingirem o objetivo inicial, o sentimento de insatisfação corporal não só se 
mantém, como se exacerba. Sente-se medo de recuperar o peso perdido com o retorno a 
uma alimentação normal. Institui-se um aumento da restrição alimentar, especialmente das 
comidas mais calóricas, até ao ponto em que, em casos extremos, se verifica a recusa de 
qualquer tipo de alimento. Nas fases iniciais, apetite mantém-se conservado, pelo que os 
doentes sentem uma fome intensa. Esta é compensada com a ingestão de bastante água, 
rebuçados ou pastilhas elásticas que conferem uma sensação de saciedade. Numa fase 
avançada, o cérebro dos doentes com AN já perdeu a capacidade de interpretar os sinais 
emitidos pela fome, havendo assim uma perda desta sensação. [26] 
A morbilidade associada à AN é, de fato, muito significativa. Para além do domínio 
psicológico, o normal funcionamento da maior parte dos sistemas de órgãos do corpo 
humano é afetado. Reconhecem-se consequências a nível do sistema hematológico (anemia 
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normocítica normocrómica, leucopenia e trombocitopenia), do sistema cardiovascular 
(hipotensão, bradicardia sinusal e outras arritmias), do sistema gastrointestinal (distúrbios da 
motilidade, úlceras gástricas, perfuração gastroesofágica, lesões de Mallory-Weiss, entre 
outras) do sistema metabólico (distúrbios hidroeletrolíticos, perda de massa muscular, 
desidratação e hipoglicemia), do sistema nervoso (convulsões, fraqueza muscular 
generalizada, neuropatia periférica, cefaleias e alterações estruturais do cérebro) e do 
sistema imunológico (aumento da incidência de infeções graves). A amenorreia está 
presente na maioria das jovens, juntamente com uma menor taxa de fertilidade e um 
aumento do número de abortos espontâneos. A AN pode, ainda, causar diminuição da 
densidade óssea, com um risco aumentado de osteopenia, osteoporose e fraturas [31,32]. 
Posto isto, é recomendado levar a cabo em todos os doentes anoréticos um exame físico 
completo, com particular atenção ao sistema cardiovascular. Em doentes com curso crónico 
de AN, a avaliação da massa óssea deve também ser considerada [27]. 
No que respeita às manifestações comportamentais, com frequência estas começam apenas 
com uma restrição de alimentos altamente calóricos, sobretudo aqueles que são mais ricos 
em hidratos de carbono; em seguida, tipicamente, restringem-se os alimentos com excesso 
de gordura e, por fim, os alimentos proteicos, especialmente a carne vermelha. Por norma, a 
seguir aos comportamentos restritivos vêm os comportamentos compensatórios como, por 
exemplo, permanecer em pé longas horas e fazer exercício físico com um grande sentido de 
disciplina. Não infrequentemente esta dicotomia comportamental acontece ao mesmo tempo, 
o que contribui para uma deterioração acelerada do estado clínico do doente. Um outro 
comportamento patológico muitas vezes observado ocorre na hora das refeições, nas quais 
os doentes evitam comer com os membros da família e/ou amigos.  
 
O tratamento da AN deve ser individualizado com base na gravidade dos sintomas, no curso 
da doença, na presença de demais comorbilidades psiquiátricas, na disponibilidade de apoio 
psicossocial / familiar e, sobretudo, na motivação do doente para o tratamento. Sempre que 
possível, este deve ocorrer em centros especializados. Trata-se de um processo 
multidisciplinar, muitas das vezes longo, levando meses ou até mesmo anos até que haja 
uma remissão completa e/ou parcial.  
A preocupação principal inicial assenta na recuperação do peso corporal perdido. A ingestão 
calórica diária de muitos doentes com AN não vai além das 500 kcal, ao passo que a 
exigência calórica média para um adolescente sedentário é de 1800 kcal para mulheres e 
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2200 kcal para homens [89]. Uma meta inicial razoável consiste numa restauração ponderal 
a rondar os 90% do peso esperado para a idade do doente, altura e sexo [28, 88, 90]. 
A recuperação ponderal é, por uma inteligível questão de viabilidade orgânica, considerado 
o principal outcome no tratamento da AN. Contudo, os resultados de um tratamento 
unicamente direcionado para a restauração do peso corporal é extremamente precário e 
frequentemente associado a altas taxas de recidiva dos comportamentos patológicos. 
Existem evidências crescentes de que a restauração do peso, por si só, é insuficiente para a 
recuperação completa - física e psicológica - do doente a longo prazo [103]. 
A retoma da menstruação é um outro importante marcador de saúde nas mulheres. Cerca de 
86% das mulheres com anorexia nervosa que atingiram a meta dos 90% do índice de massa 
corporal retomaram a menstruação dentro de seis meses [89]. 
 
A psicoterapia é a base para o sucesso do tratamento de uma PCA. Ainda assim, a eficácia 
da psicoterapia na fase aguda da AN permanece incerta, pois é esta fase que a motivação 
do doente anorético para o tratamento é menor [30]. Nesta fase mais precoce, muitos doentes 
negam a doença e rejeitam qualquer tipo de auxílio terapêutico. 
Os objetivos da psicoterapia incluem a redução da imagem corporal distorcida, dos hábitos 
alimentares disfuncionais, o retorno ao envolvimento social e, ainda, a retoma da prática da 
atividade física de um modo saudável e equilibrado [96]. 
Caso o doente seja adolescente, recomenda-se que a família seja envolvida no tratamento 
através de uma intervenção familiar essencialmente direcionada para a mobilização das 
capacidades desta em ajudar o doente a ultrapassar a resistência que ele terá, à priori, ao 
tratamento [29]. O tratamento de base familiar (o método de Maudsley) é, de fato, uma das 
abordagens mais eficazes para adolescentes com anorexia nervosa [91-93].  
 
A terapia de grupo é, também, usada em muitos programas de tratamento das PCA. 
Terapias adjuvantes alternativas, como a terapia equina parecem ser promissoras, embora 
não exista evidência suficiente que recomende a sua utilização como primeira linha [95].  
 
No que respeita à terapêutica farmacológica, diversos estudos mostraram benefícios apenas 
limitados no tratamento da anorexia nervosa. Os antidepressivos, particularmente os 
inibidores seletivos da recaptação da serotonina (SSRI), podem ajudar a atenuar os 
sintomas depressivos e de ideação suicida. Os doentes com subtipo restritivo parecem ter 
uma resposta ligeiramente superior aos SSRI, em particular à fluoxetina [22].  
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No entanto, para nenhum dos subtipos foi mostrado haver benefício adicional no auxílio da 
restauração do peso ou na prevenção de recidivas [96]. Assim, a sua adição deve apenas ser 
considerada em doentes que não estejam a responder positivamente à psicoterapia, em 
doentes com depressão major ou outros transtornos psiquiátricos que mais comummente 
respondem à terapêutica farmacológica antidepressiva.  
Relativamente aos antipsicóticos de segunda geração, como a olanzapina, estes apenas têm 
eficácia demonstrada em doentes que revelam concomitantemente sintomas ansiosos [28].  
 
As indicações para internamento incluem anormalidades eletrolíticas ameaçadores da vida, 
rápida perda de peso persistente apesar da terapia em ambulatório e/ou outras 
comorbilidades clínicas ou psiquiátricas graves, nomeadamente ideação suicida [87,88]. 
Sempre que possível, o internamento deve acontecer num serviço especializado para o 
tratamento de PCA, com profissionais especializados e um programa de tratamento 
integrado. A alta clínica deverá ser dada quando o IMC atinge o valor de 19 ou 20 kg/m2, ou 
em casos de anorexia refratária, num valor inferior previamente acordado com o doente [27]. 
 
Na maioria dos doentes, existe remissão da doença em 5 anos. Ainda assim, e tal como 
acima já fora mencionado, a taxa de mortalidade da AN é bastante significativa: 5,1% por 10 
anos de doença, sendo que 20% das mortes ocorrem por suicídio. 
 
Frequentemente, e sobretudo nas fases iniciais, os doentes com AN negam a doença e 
evitam o tratamento. Estudos demonstram que apenas cerca de 50% dos casos de AN são 
diagnosticados e apenas 1 em cada 3 daqueles que são diagnosticados recebem cuidados 
especializados. Um melhor conhecimento acerca do curso da anorexia pode contribuir para 
expectativas mais realistas do ritmo de melhora sintomática, bem como para a criação de 
programas terapêuticos mais adaptados às necessidades dos doentes.  
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CONSIDERAÇÕES FINAIS 
As PCA caracterizam-se por um distúrbio persistente do padrão alimentar. Nestas doenças a 
principal fonte de auto-estima do indivíduo passa a assentar numa preocupação exagerada 
com o peso e com a imagem corporal, o que sustentado em comportamentos alimentares 
ritualizados, provoca, para além de uma marca distorção da imagem corporal, uma disfunção 
social significativa, a par de alterações graves na homeostasia orgânica [21]. 
Nenhum fator, per si, é suficiente para o desenvolvimento de uma PCA. Estas doenças 
afiguram-se como o produto de uma complexa interação de diversas características 
biológicas, psicológicas, familiares e socioculturais, sendo a vulnerabilidade individual um 
denominador comum a todas elas.  
A anorexia nervosa é uma doença severa, geralmente crónica e potencialmente fatal. Possui 
uma etiologia altamente complexa e ainda, em parte, desconhecida. Apesar de, 
singularmente, se reconhecerem diversos fatores como basilares na sua génese, o modo 
como estes se puderão inter-relacionar ainda permanece desconhecido. Esta lacuna de 
conhecimento poderá explicar, em parte, a ausência de mais e mais eficazes tratamentos no 
seio das PCA. A morbi-morbilidade da AN, o seu curso crónico e recidivante, com acentuada 
diminuição da qualidade de vida, são aspetos preocupantes e dados inequívocos da 
necessidade de uma maior investigação nesta área. 
De fato, a suma da alta incidência, complicações e ausência de um tratamento de alta 
eficácia torna a doença um peso socioeconómico importante na nossa sociedade [50, 53, 102]. 
Estes aspetos, aliados à ausência de consenso sobre como os diversos fatores etiológicos 
interagem entre si neste processo complexo, enfatizam a necessidade de novas 
investigações na área das perturbações do comportamento alimentar, em particular da 
anorexia nervosa, pois só assim a otimização terapêutica poderá ser levada a cabo. 
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Figura 1 - Esquema representativo da desregulação do equilíbrio entre entrada (alimentação) 
e débito (exercício excessivo) que se pensa estar presente na anorexia nervosa [100]
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